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• Es un trastorno del estado de ánimo severo, crónica y 
recurrente, con alteraciones emocionales, conductuales y 
neurovegetativas que implican un deterioro físico y social.
• Prevalencia: 2,4 %; riesgo: 1 %. Más frecuente 15-25 años.
• Principales causas de discapacidad y elevada mortalidad.
• Diagnóstico tardío basado en episodios afectivos, no en 
biomarcadores.
• Formas clínicas más importantes: TB tipo I y tipo II.
• La etiopatología y la fisiopatología del TB se desconocen en 
gran medida dada su complejidad (enfermedad descriptiva).
• El litio es el tratamiento de primera línea. Efecto antimaníaco y 
estabilizador del ánimo.
1. Introducción
• Estudiar algunos genes de susceptibilidad asociados al TB.
• Comprender su fisiopatología a todos los niveles (sistemas y vías,
celular y molecular).
• Relacionar estas alteraciones fisiopatológicos con los
mecanismos de acción del litio.
2. Objetivos
• Revisión bibliogáfica de artículos científicos, revistas y libros. Las
fuentes de información de buscaron a través de: Pub Med,
buscador del Servei de Bliblioteques UAB y Google Académico.
•Los filtros de búsqueda fueron la fecha y revista de publicación,
así como ciertas palabras clave: bipolar disorder, genetics,
pathophysiology, neurobiology, neurotransmitters, intracellular
signaling pathways, NMDAR, lithium.
3. Metodología
4. Resultados
4.1 Neuroanatomía y neurohistología
4.2 Vías de neurotransmisión
4.3 Vías de señalización celular y genética
• La comprensión de la fisiopatología del TB permitirá establecer más
objetivamente una clasificación, diagnóstico, pronóstico y tratamiento.
• Estrategias terapéuticas más dirigidas, personalizadas y efectivas.
5. Conclusiones
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Figura 3. Vías de señalización intracelular implicadas (parte
superior) y genes de susceptibilidad (parte inferior).
Tabla 1. Desregulación de la neurotransmisión asociada a los
episodios afectivos.
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Figura 1. Regiones cerebrales afectadas en el TB. CCA:
córtex cingulado anterior, CPFDM: córtex prefrontal
dorsomedial, CPFDL: córtex prefrontal dorsolateral, CPFVL:
córtex prefrontal ventrolateral, y CPFVM: córtex prefrontal
ventromedial. Adaptada de (1).
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